LES DESEQUILIBRES ACIDO-BASIQUES 


RAPPEL BIOLOGIQUE 

Le pH plasmatique est constant et se situe entre 7,35 et 7,45 (sang arteriel), ce 
qui correspond a une concentration d'environ 40 nanomoles d'ions H+. 

La regulation du pH est assuree: 

*en premier lieu, par des mecanismes regulateurs plasmatiques. Ce sont les 
mecanismes , tampons, plus particulierement les bicarbonates, comme 
I'exprime la formule classique de Henderson-Hesselbach : 

PH= Pk + log C03H- / C03H2 

plus accessoirement, les proteines et I'hemoglobine plasmatique. 

* en deuxieme lieu, par les tampons du tissu osseux et du secteur 
intracellulaire (surtout utile dans les acidoses chroniques). 

* enfin, par deux organes qui permettent I'elimination ou la retention des 
elements de I'equation d'Henderson-Hesselbach, soit : 

° le poumon qui regie la quantite de gaz carbonique dissous et done C03H2. 

° les reins qui vont soit eliminer les ions H+ en exces, soit eliminer ou retenir 
les ions bicarbonates. 

Le foie a un role moins important. II metabolise certains anions (lactate, 
citrate, propionate, etc.) et les transforme en bicarbonate. 

II existe ainsi deux sortes de troubles de I'equilibre acido-basique : 

* les troubles d'origine metabolique par modification d'ions H+ ou OH- se 
traduisent par des modifications des bicarbonates plasmatiques. 

*les troubles d'origine ventilatoire par augmentation ou diminution de la 
PaC02 qui est directement liee a la quantite de C03H2 se trouvant dans le 
sang. 
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DESEQUILIBRES D'ORIGINE RESPIRATOIRE 


les troubles d'origine respiratoire: 

LES ACIDOSES RESPIRATOIRES : sont en rapport avec une augmentation de: 
PaC02 (hypercapnie) qui reflete une retention de C02,caracterise par une 
PaC02>45 mm Hg. 

Parmi les causes: 

* nous evoquerons les hypercapnies par augmentation de PaC02 dans I'air 
inspire (respiration en atmosphere confinee, accidents de I'anesthesie 
generale en circuit ferme lorsqu'il y a defaut d'absorption de C02 ou defaut de 
fonctionnement d'une valve) chute dans une cuve de vendange, 

*les hypercapnies resultent, en general, d'une hypoventilation alveolaire et 
s'associent a une hypoxie (sauf s'il y a administration intempestive d'oxygene 
qui peut d'ailleurs aggraver I'hypercapnee en deprimant les centres 
respiratoires). Cette hypoventilauon alveolaire repond a des causes tres 
nombreuses que Ton peut schematiquement classer en : 

troubles de la permeabilite des voies aeriennes hautes (pharynx, larynx) et 
basses (trachees, bronches) par corps etranger, oedemes, compression, 
inhalation, etc. 

“diminution de la surface d'echange (emphyseme pulmonaire), amputations 
importantes au parenchyme pulmonaire (syndromes restrictifs), 

° atteinte du soufflet constitue par I'ensemble cage thoracique (volets 
thoraciques, cyphoscoliose), diaphragme (obesite, ascite), plevre 
(epanchement liquide ou pneumothorax). 

“paralysies respiratoires d'origine centrale (intoxications par barbituriques, 
comas severes avec depression des centres respiratoires, atteintes vi rales), 
d'origine peripherique (poliomyelite, Guillain Barre, intoxications, porphyrie 
aigue etc.). 

TRAITEMENT 

II ne faut pas corriger I'acidose mais I'hypoventilation (a I'origine de 
I'hypercapnie aigue) en prenant les mesures therapeutiques entrant dans le 
cadre de la reanimation respiratoire si les moyens les plus simples 
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(analeptiques, bronchodilatateurs, fluidifiants, kinesitherapie) sont 
insuffisants. La seule correction de I'acidose ne ferait qu'aggraver 
I'hypoventilation, done I'hypercapnie. 

On retiendra toutefois que lorsqu'il y a un spasme bronchique severe (crise 
d'asthme tres severe et rebelle), il faut simultanement intuber et ventiler le 
malade, mais aussi corriger I'acidose qui diminue I'efficacite des 
bronchodilatateurs (agents sympathomimetiques stimulants des recepteurs 
beta 2 bronchiques, theophylline). Dans I'etat de mal asthmatique, la 
persistance d'une hypercapnie peut etre acceptee, si le malade est en 
ventilation artificielle et si Ton corrige hypoxie severe et acidose. 

2- LES ALCALOSES RESPIRATOIRES 

Elies sont d'origine respiratoire, caracterisees par un pH > 7,45 et une PaC02 < 
35 mm Hg. 

elles connaissent les merries causes que les hyperventilations : 

* stimuli douloureux ou psychogenes, 

* anxiete associee ou non a des crises de tetanie (spasmophilie ?), 

* desordres neurologiques (hyperactivite des centres respiratoires) au cours 
d'encephalites, intoxications par I'aspirine; 

* comas hepatiques, 

* hyperventilation provoquee par une ventilation artificielle mal controlee (au 
cours d'une anesthesie generale ou d'une decompensation respiratoire), 
*hypoxies responsables d'une hyperventilation alveolaire. e'est-a-dire 
essentiellement provoquees par I'altitude, paries troubles de la diffusion 
alveolo-capillaire (oedemes et fibroses), par les shunts droits gauches 
intrapulmonaires (atelectasies responsables d'un abaissement du rapport 
ventilation/perfusion). 

LE TRAITEMENT de I'alcalose ventilatoire s'adresse a la cause de 
I'hyperventilation (reglage du respirateur, traitement d'une hypoxie ou d'une 
intoxication). 

L'on retiendra qu'il n'est pas sans danger chez certains sujets (insuffisants 
circulatoires cerebraux) de provoquer une hyperventilation, facteur 
d'hypocapnie puisqu'une hypocapnie importante (PaC02< 25 mm Hg) reduit 
notablement le debit sanguin cerebral. 

L'alcalose gazeuse est par ailleurs un facteur d'hypoexcitabilite 
neuromusculaire (de tetanie). 
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TROUBLES D'ORIGINE METABOLIQUE 


LES ACIDOSES METABOUQUES : 

Causes et consequences d'un etat de detresse. Elies perturbent le 
fonctionnement de la membrane cellulaire, ce qui entraine: 

*un risque d'oedeme cerebral avec coma 

*un trouble de I'excitabilite myocardique et de la conduction avec risque 
d'arret cardiaque, 

*une sortie de potassium de la cellule vers le secteur extracellulaire, ce qui 
provoque une hyperkaliemie dont les effets myocardiques s'associent a ceux 
de I'acidose. 

L'acidose diminue I'efficacite de nombreux medicaments utilises en urgence 
et principalement: 

°des medicaments sympathomimetiques et des catecholamines elles-memes, 
°des bronchodilatateurs , de I'insuline. 

1-1- Etiologie 

l-l-l- Quantite excessive d'ions H+ : 

Exogene : apport d'ion H+ excessifs (chlorure d'amonium,chloridrate 
d'arginine, solutions d'acide amines en alimentation parenterale) 

Certaines intoxications(acide acetyle salicylique, ethylene-glycol, paraldehyde, 
methanol) 

Endogene :acidocetose diabetique par defaut d'insuline et accumilation 
d'acides aceto-acetique et 3-hydroxybutirique. 

Acidocetose due a I'alcoolisme et au jeune (cetogenese de compensation): 

L'acidose lactique trouve son origine dans des causes diverses. On peut 
distinguer: 

* le type A : troubles du transport de I'oxygene. en particulier d'origine 
respiratoire (SDRA), circulatoire (etat de choc), ou globulaire (intoxication par 
CO. methemoglobinemie). Un cas particulier correspond au syndrome de lever 
de garrot (liberation brutale d'acide lactique) par lavage sanguin des masses 
musculaires apres obliteration arterielle aigue prolongee ou compression de 
longue duree (syndrome d'ecrasement). 
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* le type B : correspond a une hyperproduction ne comportant pas de trouble 
du transport de I'oxygene. 

Pertes de bicarbonates (reserve alcaline) 

*d'origine renale: certaines tubulopathies, certaines nephropathies 
interstitielles, administration intempestive d'acetazolamide =Diamox@. 

* d'origine intestinale: diarrhees, fistules biliaires, intestinales, pancreatiques, 
Reimplantation des ureteres sur le sigmoi'de. 

1-2- Mecanismes 

Ms sont d'origine: 

*Plasmatique (diminution des bicarbonates) 

*Respiratoire (diminution de la PaC02 grace a une hyperventilation), 

*Renale : augmentation de I'elimination urinaire des ions H+ (acidurie 
controlee par le papier reactif a pH), augmentation de la reabsorption 
tubulaire de C03H-, Celluloire: echange transmembranaire entre ions K+ et 
ions H+ d'ou risque d'hyperkaliemie. 

Signes cliniques 

Seuls les etats d'acidose aigue comportent, a la difference de I'acidose 
chronique: une symptomatologie: hyperpnee, dyspnee dite de Kussmaul ou de 
Cheyne-Stokes, desadaptation du malade sous respirateur. 

1-4- Biologiquement 

* diminution du pH, diminution du C03H- plasmatique, diminution de la PaC02 
(du fait de I'hyperventilation secondaire a I'acidose) ; 

*modifications cationiques : hyperkaliemie, parfois associee a une 
hyponatremie. 

*modifications anioniques : la diminution de C03H- est compensee dans la 
colonne des anions par une hyperchloremie ; parfois, il n'y a pas 
d'hyperchloremie. mais augmentation du trou anionique qui est calcule a 
partir de la formule: 

Na+ (CI-+ C03H- ) exprimes en mmol / I de plasma. 
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1-5- Traitement 


1-5-1- il doit etre etiologique et prime souvent le traitement symptomatique 
*traitement par insuline d'une acidocetose diabetique ++++ ; 

* correction d'une detresse respiratoire ou circulatoire responsable d'une 
acidose lactique (I'on est actuellement tres reserve sur I'interet de corriger une 
acidose d'origine lactique) ; 

* elimination par voie renale (ou plus rarement par epuration extrarenale) 
d'un toxique. 

*intervention chirurgicale devant une peritonite. 

1-5-2-le traitement symptomatique fait appel aux techniques d'epuration 
extrarenale (hemodialyse le plus souvent) dans le cas d'une insuffisance renale 
aigue ou chronique avec acidose severe, ou d'une insuffisance cardiaque 
severe et rebelle. 


LES ALCALOSES METABOLIQUES 

II s'agit d'un trouble vis-a-vis duquel I'organisme assure difficilement une 
compensation. Au contraire, I'alcalose est le point de depart d'un etat 
complexe qui associe: alcalose, hypochloremie, depletion sodee, 
hypokaliemie. Cet etat a tendance a s'auto-entretenir. 

2-1- Circonstances de survenue : 

Nous distinguerons artificiellement plusieurs types de mecanisme en realite 
souvent intriques: 

2-1-1- Apports excessifs 

* de C03H- (per os pour calmer les troubles gastriques ou par voie 
intraveineuse) ; 

* de solutions alcalines transfomees en C03H- (THAM, lactate de Na) ; 

* d'anions metabolisables transfonnes en C03H- (lactate; citrate du sang 
conserve dans les transfusions massives; lactate, acetate des solutes de 
dialyse). 
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2-1-2- Retention renale de C03H - : 


Chez les insuffisants respiratoires chroniques en hypercapnie, le tube renal 
retient I'anion C03H- pour maintenir constant le rapport (C03H-/ 

C03H2),donc le pH. 

Une surcompensation peut aggraver I'hypercapnie ou provoquer une alcalose 
de reventilation. Cette alcalose metabolique peut etre aggravee par la prise de 
diuretiques, par des vomissements, par I'administration de sels de potassium 
(gluconate, propionate, citrate) dont I'anion est metabolisable et transforme 
en bicarbonate. 

2-1-3- Perte digestive d'ions H+ : 

Les vomissements de liquide gastrique (stenoses du pylore), les aspirations 
digestives de liquide a pH < 6, les fistules hautes entrainent une perte de 
liquide contenant beaucoup plus d'anions Cl- (150 mEqll) environ que de Na+ 
(60 a 90 mEq/i). La difference correspond au cation K+(10 a 20 mEq/i) et aux 
ions H+ (50 a 80 mEq/l). II en resulte une hypochloremie et 
une hypokaliemie associees a I'alcalose metabolique. 

De plus, le tube renal reabsorbe de fagon paradoxale I'anion C03H- et produit 
une acidurie paradoxale (on dit qu'il y a augmentation du seuil de 
reabsorption des bicarbonates). 

Ces phenomenes de reabsorption tubulaire sont exageres par les 
hyperaldosteronismes secondaires a une hypovolemie (depletion sodee). 

2-1-4- Cette acidurie (perte d'ions H+ ) est egalement retrouvee dans de 
nombreuses autres circonstances: 

* hyperaldosteronisme primaire (syndrome de Conn) ou secondaire 
(insuffisance cardiaque, cirrhose hepatique, hypovolemie secondaire a I'acte 
chirurgical, a un traumatisme, a des brulures ou a une depletion sodee 
importante) ; 

* hypercorticisme (Cushing), traitement par corticoi'des, hyperplasie 
congenitale des surrenales; 

* diuretiques (furosemide, acide ethacrinique, derives thiazidiques) ; 

*reglisses (glycyrrhizine) possedant un effet aldosterone-like ; 
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*hypercalcemie (cet etat entraine simultanement une polyurie non osmotique 
et une alcalose metabolique par perte d'ions H+) a I'exception de 
I'hyperparathyroidisme primaire. 

2-1-5- La depletion potassique cellulaire est un facteur aggravant I'alcalose 
metabolique dans la mesure ou se produit un transfert intracellulaire d'ions 
H+, ces ions H+ remplacent les ions K+perdus dans la cellule (ces ions H+ sont 
accompagnes d'ions Na+ ). 

En resume, il se cree (souvent en pathologie digestive) une situation intriquant 
augmentation des bicarbonates, hypochloremie, hypokaliemie et depletion 
sodee (deshydratation extracellulaire). Les tubes renaux perennisent cette 
situation, car un hyperaldosteronisme secondaire entraine une reabsorption 
de Na+ pour les cations, de C03H- pour les anions puisque I'anion 
Cl- est en quantite insuffisante. 

2-2-Mecanismes compensateurs 

Ms sont: 

*plasmatiques: augmentation des bicarbonates, 

* respiratoires: cette compensation est dangereuse, car elle aboutit a une 
hypoventilation alveolaire et entraine une augmentation de la PaC02' qui est 
un facteur de decompensation assez frequent chez les insuffisants 
respiratoires chroniques en equilibre precaire. 

Parfois peut exister au contraire une hyperventilation provoquee par 
I'hypoxie, la fievre, la ventilation artificielle. Cette hyperventilation ne fait 
evidemment qu'aggraver I'alcalose. 

2-3- Signes cliniques : 

En dehors des troubles respiratoires, il n'y a pas de symptomatologie 
specifique; les autres signes sont en rapport soit avec la maladie responsable 
de I'alcalose metabolique (troubles digestifs, nausees, vomissements), soit 
avec les troubles biologiques associes (hypovolemie avec hypotension 
arterielle du fait de la fuite sodee, tetanie, troubles neuromusculaires ou 
anomalies du rythme cardiaque et de I'ECO, en rapport avec I'hypokaliemie) ; 
En d'autres termes, I'alcalose metabolique n'est qu'un desordre de plus dans 
un tableau deja souvent complexe. 

2-4-Signes biologiques : 
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* augmentation du pH 

* augmentation de I'anion C03H- 

* augmentation de la PaC02 (compensation de I'alcalose metabolique) 
*modifications anioniques : hypochlorermie 

*modifications cationiques : hypokaliemie 

* recherche d'une acidurie paradoxale au niveau des urines (papier a pH) 

On peut noter dans les urines une diminution du rapport Na/K (inferieur a 1, 
ce qui est en faveur d'un hyperaldosteronisme secondaire) 

2-5 Traitement : 

* Ton doit toujours rechercher la cause de I'alcalose metabolique (diuretiques, 
apport d'alcalins, vomissements rmeconnus), 

*parallelement, sont corrigees simultanement, lorsqu'elles sont toutes trois 
presentes: 

°la depletion sodee, . 

°la depletion chloree, 

°la depletion potassique. 

Les apports se feront sous forme de CINa (17 mEq de Cl par g de CINa) et de 
CIK (13,5 mEq de Cl- par g de CIK). Dans de nombreux cas, la depletion 
potassique est moins importante que prevue (un apport excessif de potassium 
peut meme etre dangereux s'il est associe a une correction rapide et brutale 
de I'alcalose metabolique). 

S'il en est besoin (pas de depletion sodee, kaliemie subnormale), Ton 
apportera du chlore avec un anion metabolisable : chlorhydrate d'arginine 
(plutot que chlorure d'ammonium dangereux en cas d'insuffisance hepatique 
ou renale) qui contient 238 mEq de Cl- par litre de solution. 

La prevention passe par la correction systematique des pertes digestives 
hautes, en apportant une quantite suffisante de Cl- (100 a 150 mEqll) lorsque 
le liquide d'aspiration a un pH<6. 

/ 

Certains diuretiques peuvent avoir leur utilite: acetazolamide (Diamox@) pour 
eliminer des ions C03H-. 


TROUBLES MIXTES : 

Dans certaines circonstances peuvent s'associer troubles d'origine respiratoire 
et metabolique. 
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1-ACIDOSES MIXTES : 


Elies sont observees du fait de I'association: 

*d'une insuffisance respiratoire grave avec hypercapnie ; 

*d'une acidose metaboliquede cause variee: acidose lactique due a une 
hypoxie tissulaire prolongee (collapsus cardio-vasculaire), acidose due a 
I'administration intern pestive d'acetazolarpide, acidose par insuffisance renale 
aigue chez un polytraumatise par exemple. 

Le pH est tres abaisse, il y a souvent menace d'arret cardio-respiratoire. 

Sur le plan pratique, il ne faut pas corriger I'acidose sans controler auparavant 
la ventilation du malade (risque de depression respiratoire brutale). Mais un 
arret cardio-circulatoire peut survenir au moment de I'intubation tracheale. 

ALCALOSES MIXTES : 

Elies sont plus exceptionnelles. Elies se voient chez un malade deja porteur 
d'une alcalose metabolique qui est soumis a une ventilation artificiellemal 
controlee (hyperventilation)ou qui hyperventile spontanement du fait d'une 
hypoxie importante (liee a une diminution du rapport ventilation/perfusion 
par atelectasie responsable d'un effet Shunt, ou a un trouble de la diffusion 
alveolo-capillaire, soit par oedeme. soit par fibrose pulmonaire). 
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